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 Referiert & kommentiertPPT

Kurzberichte aus der 
internationalen medizinischen Literatur 
und von Kongressen

Das Verständnis der Pathophysiolo-
gie der schubförmig-remittierenden 
multiplen Sklerose (relapsing-remit-
ting multiple sclerosis, RRMS) hat 
sich in den vergangenen Jahren kon-
tinuierlich weiterentwickelt [1]. Es 
konnte gezeigt werden, dass die bishe-
rigen Standard-Marker der Krankheits-
progression – entzündliche Läsionen 
und Schübe – nicht für das volle Aus-
maß der Hirnatrophie und der Behinde-
rungsprogression verantwortlich sind. 
Vielmehr setzt wahrscheinlich schon zu 
Beginn des Krankheitsprozesses eine 
diffuse Neurodegeneration ein, die nur 
teilweise durch fokal-entzündliche Lä-
sionen erklärt werden kann.

Neurodegeneration aufhalten
Bisher fokussierte die Diagnostik vor 
allem auf entzündungsbedingte fokale 
Läsionen der weißen Substanz, die mit-
tels konventioneller MRT sichtbar ge-
macht werden können. „Heute wissen 
wir, dass es auch in der grauen Substanz 
zu Läsionen kommt“, berichtete Prof. 
Dr. Martin Marziniak, München. „Da-
rüber hinaus gibt es in normal erschei-
nenden Bereichen der weißen Substanz 
diffuse Schäden, die durch ZNS-resi-
dente Zellen, vor allem aktivierte Mi-
kroglia und Astrozyten, ausgelöst 
werden.“ Diese Schäden sind jedoch 
klinisch schwer zu fassen und mit kon-
ventioneller MRT nicht diagnostizier-
bar. Erst mit speziellen MRT-Verfahren 
wie der MTR(Magnetization transfer 
ratio)-Imaging-Technik oder der Mes-
sung der Hirnatrophie können sie ent-
deckt und quantifiziert werden.

Nach Marziniaks Ansicht werden The-
rapien benötigt, die auch diese diffusen 
Prozesse beeinflussen, da die Verlang-
samung der Behinderungsprogression 
für die langfristige Lebensqualität der 
Patienten entscheidend ist. Der Immun-
modulator Glatirameracetat ist neueren 
Untersuchungen zufolge in der Lage, 
auch die Neurodegeneration zu adres-
sieren. In einer Untersuchung zeigte 
sich beispielsweise eine effiziente Re-
duktion der Hirnatrophie, die für das 
Fortschreiten der Behinderung von Be-
deutung ist (Abb. 1).

Nutzen in der Langzeitbehandlung 
belegt
Wenn Wirkstoffe über viele Jahre ange-
wendet werden sollen, müssen sie eine 
verlässliche Langzeit-Wirksamkeit be-
sitzen. Aktuelle Daten einer Langzeit-
Open-Label-Studie [2] zur Monothe-
rapie mit Glatirameracetat bei RRMS 
zeigen, dass Patienten auch noch nach 
20 Jahren von der Therapie profitieren: 
Von den kontinuierlich behandelten Pa-
tienten verblieben 23,3 % schubfrei, 
weitere 47,3 % erlitten keinen zweiten 

Schub. Die EDSS(Expanded disabili-
ty status scale)-Daten zeigen, dass ein 
Fortschreiten der Erkrankung bei die-
sen Patienten weitgehend verhindert 
werden kann: bei 63 % von ihnen lag 
der EDSS-Wert nach 20  Jahren noch 
immer unter 4.
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Multiple Sklerose

Neurodegenerative Prozesse im Fokus

Bei der Erforschung der schubförmig-remittierenden multiplen Sklerose sind 

die neurodegenerativen Prozesse derzeit von besonderem Interesse. Dies er-

läuterten Experten im Rahmen eines von Teva Specialty Medicines organisier-

ten Pressegesprächs im März dieses Jahres in Berlin.

Glatirameracetat in Deutschland

Derzeit ist Glatirameracetat in einer 
Formulierung mit 20 mg/ml zur einmal 
täglichen subkutanen Injektion verfüg-
bar (Copaxone®). In den USA ist be-
reits ein neues Präparat mit 40 mg/ml 
erhältlich, das nur noch dreimal wö-
chentlich appliziert werden muss und 
dessen Zulassung auch in Europa an-
gestrebt wird.� Red..

Abb. 1. Prozentuale Reduktion des Hirnvolumens [mod. nach Khan O et al., Neurol Sci 
2012;312 : 7–12]. *: hochgerechnet auf 5 Jahre; HD: Hochdosis; IFN: Interferon


